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Resumo
Justiﬁcativa  e  objetivos:  A  Síndrome  da  Embolia  Gordurosa  (SEG)  pode  acontecer  em  paci-
entes vítimas  de  politrauma  (fratura  de  ossos  longos)  ou  operac¸ões  plásticas  (lipoaspirac¸ão),
comprometendo  circulac¸ão,  respirac¸ão  e/ou  sistema  nervoso  central.  O  presente  relato  mostra
evoluc¸ão de  SEG  grave  após  lipoaspirac¸ão  e  lipoenxertia.
Relato do  caso: SSS,  42  anos,  ASA  1,  sem  fatores  de  risco  para  trombose,  candidata  a
lipoaspirac¸ão abdominal  e  implante  de  prótese  mamária.  Submetida  à  anestesia  geral  balance-
ada com  monitorizac¸ão  básica  e  ventilac¸ão  controlada.  Após  45  minutos  de  procedimento,  houve
queda súbita  e  progressiva  da  capnometria,  hipoxemia  e  hipotensão  grave.  Imediatamente  foi
monitorizada  com  PAM  e  cateter  central,  tratada  com  vasopressores,  inotrópicos  e  infusão  de
cristaloides,  obtendo  estabilizac¸ão  do  quadro.  Amostra  sanguínea  arterial  mostrou  pH  =  7,21;
PCO2 =  51  mmHg;  PO2 =  52  mmHg;  BE  =  --8;  HCO3 =  18  mEQ/l  e  lactato  =  6,0  mmol/l.  Ecocardi-
ograma transtorácico  mostrou  PSAP  =  55  mmHg,  VD  hipocontrátil  e  FEVE  =  60%.  Diagnóstico  de
embolia pulmonar.  Após24  h  de  tratamento  intensivo,  a  paciente  evoluiu  com  anisocoria  e  coma
com escala  de  glasgow  3.  Realizada  TC  de  encéfalo  que  evidenciou  isquemia  cerebral  grave,
hemisférica,  com  sinais  de  êmbolos  de  gordura  em  A.  cerebral  média  D;  o  ecocardiograma  tran-
sesofágico  mostrou  forame  oval  patente.  Finalmente,  após  72  h  de  evoluc¸ão,  a  paciente  evoluiu
para morte  encefálica. Centro de Ensino e Treinamento (SBA) do Hospital Madre Teresa, Belo Horizonte, MG.
∗ Autor para correspondência.
E-mails: digoanest@hotmail.com, digoanest@icloud.com (R. de Lima e Souza).
ttp://dx.doi.org/10.1016/j.bjan.2013.11.006
034-7094/© 2014 Sociedade Brasileira de Anestesiologia. Publicado por Elsevier Editora Ltda. Todos os direitos reservados.
Embolia  gordurosa  grave  no  peroperatório  de  lipoaspirac¸ão  abdominal  e  lipoenxertia  325
Conclusão:  A  SEG  ocorre  geralmente  em  jovens.  O  tratamento  baseia-se  principalmente  na
infusão de  líquidos  e  drogas  vasoativas,  ventilac¸ão  mecânica  e  correc¸ão  do  fator  desencadeante
(ﬁxac¸ão precoce  de  fraturas  ou  suspensão  da  lipoaspirac¸ão).  O  comprometimento  multiorgânico
indica pior  prognóstico.
©  2014  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Publicado  por  Elsevier  Editora  Ltda.  Todos  os
direitos reservados.
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Severe  fat  embolism  in  perioperative  abdominal  liposuction  and  fat  grafting
Abstract
Background  and  objectives: Fat  embolism  syndrome  (FES)  may  occur  in  patients  suffering  from
multiple trauma  (long  bone  fractures)  or  plastic  surgery  (liposuction),  compromising  the  circu-
latory, respiratory  and/or  central  nervous  systems.  This  report  shows  the  evolution  of  severe
FES after  liposuction  and  fat  grafting.
Case  report: SSS,  42  years  old,  ASA  1,  no  risk  factors  for  thrombosis,  candidate  for  abdomi-
nal liposuction  and  breast  implant  prosthesis.  Subjected  to  balanced  general  anesthesia  with
basic monitoring  and  controlled  ventilation.  After  45  minutes  of  procedure,  there  was  a  sud-
den and  gradual  decrease  of  capnometry,  severe  hypoxemia  and  hypotension.  The  patient  was
immediately  monitored  for  MAP  and  central  catheter,  treated  with  vasopressors,  inotropes,  and
crystalloid  infusion,  stabilizing  her  condition.  Arterial  blood  sample  showed  pH  =  7.21;  PCO2
=  51  mmHg;  PO2 =  52  mmHg;  BE  =  --8;  HCO3 =  18  mEq/L,  and  lactate  =  6.0  mmol/L.  Transtho-
racic echocardiogram  showed  PASP  =  55  mmHg,  hypocontractile  VD  and  LVEF  =  60%.  Diagnosis
of pulmonary  embolism.  After  24  h  of  intensive  treatment,  the  patient  developed  anisocoria
and coma  (glasgow  coma  scale  =  3).  A  brain  CT  was  performed  which  showed  severe  cerebral
hemispheric  ischemia  with  signs  of  fat  emboli  in  right  middle  cerebral  artery;  transesophageal
echocardiography  showed  a  patent  foramen  ovale.  Finally,  after  72  h  of  evolution,  the  patient
progressed  to  brain  death.
Conclusion:  FES  usually  occurs  in  young  people.  Treatment  is  based  mainly  on  the  infusion
of ﬂuids  and  vasoactive  drugs,  mechanical  ventilation,  and  triggering  factor  correction  (early
ﬁxation  of  fractures  or  suspension  of  liposuction).  The  multiorgânico  involvement  indicates  a
worse prognosis.
©  2014  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Published  by  Elsevier  Editora  Ltda.  All  rights
reserved.
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implante  de  prótese  mamária.  A  paciente  apresentava-seIntroduc¸ão
A  presenc¸a  de  êmbolos  de  gordura  ou  ácidos  graxos  livres
na  circulac¸ão  pulmonar  ou  sistêmica  pode  desencadear  a
síndrome  de  embolia  gordurosa  (SEG),  originada,  em  sua
maioria,  de  fratura  de  ossos  longos  de  membros  inferiores  e
pelve.  Em  menor  escala,  pode  advir  de  cirurgias  estéticas  de
lipoaspirac¸ão  e/ou  lipoenxertia,  circulac¸ão  extracorpórea,
pancreatites,  reconstruc¸ões  articulares,  queimaduras  gra-
ves,  anemia  falciforme,  diabetes  melito  e  infusão  parenteral
lipídica.1,2
A  SEG  é  uma  afecc¸ão relativamente  rara  (0,3%  a  5,0%),
porém  de  extrema  gravidade,  apresentando  índices  de  mor-
talidade  que  variam  entre  10%  e  36%.1,2
Historicamente,  a  primeira  descric¸ão  de  SEG  surgiu  em
meados  do  século  XIX  em  achados  de  necrópsia  por  Zenker.3
Posteriormente,  ainda  no  mesmo  século,  Von  Bergman  rea-
lizou  o  primeiro  diagnóstico  clínico  de  SEG,4 descrevendo
a  tríade  clássica  caracterizada  por  insuﬁciência  respiratória
aguda  com  inﬁltrado  pulmonar  difuso,  disfunc¸ão neuroló-
gica  e  manifestac¸ões  cutâneas  (petéquias).  Entretanto,  esta
a
m
sríade  ocorre  em  apenas  0,5%  a  2,0%  dos  casos.5 A  passagem
e  êmbolos  para  a  circulac¸ão  sistêmica  e  o  comprome-
imento  neurológico  grave  (coma),  assim  como  de  outros
rgãos,  indicam  pior  prognóstico,  especialmente  a  possibi-
idade  de  comunicac¸ão  interatrial  (persistência  da  patência
o  forame  oval).6
O  presente  relato  mostra  a  evoluc¸ão fatal  de  um  caso  de
EG  macic¸a no  intraoperatório  de  lipoaspirac¸ão  abdominal
 lipoenxertia,  devido  à  presenc¸a de  forame  oval  patente,
ulminando  com  acidente  vascular  cerebral  embólico  grave
 morte  encefálica.
elato do caso
SS,  42  anos,  ASA  1,  sem  fatores  de  risco  para  trombose
enosa  profunda,  candidata  a  lipoaspirac¸ão  abdominal  ensiosa  e  temerosa  com  a  possibilidade  de  complicac¸ão  e
orte.  Sendo  assim,  optou-se  pela  realizac¸ão  de  aneste-
ia  geral,  prática  menos  comum  para  esse  tipo  de  caso  no
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tFigura  1  TC  com  êmbolos  de  gordura  em
ervic¸o (habitualmente  é  praticada  a  anestesia  peridural
orácica  com  sedac¸ão).  A  anestesia  geral  foi  balance-
da  com  propofol,  remifentanil,  atracúrio,  sevoﬂurano  e
entilac¸ão  controlada  com  frac¸ão  inspirada  de  oxigênio  de
0%.  A  monitorizac¸ão básica  foi  realizada  (ECG,  Capnogra-
a,  PANI  e  oximetria).  Após  45  minutos  de  procedimento
em  alterac¸ões,  houve  queda  súbita  e  progressiva  da  capno-
etria,  hipoxemia  e  hipotensão  arterial  grave,  coincidindo
om  o  momento  da  lipoenxertia  glútea  em  decúbito  ven-
ral.  Imediatamente,  a  paciente  foi  colocada  em  decúbito
orsal  e  monitorizada  com  PAM  e  cateter  central,  tratada
om  vasopressores,  inotrópicos  e  infusão  de  cristaloides,
btendo  estabilizac¸ão  do  quadro.  Amostra  sanguínea  arte-
ial  mostrou  pH  =  7,21;  PCO2 =  52  mmHg;  PO2 =  51  mmHg;
E  =  −8;  HCO3  =  18  mEQ/l,  lactato  =  6,0  mmoL/L,  hemoglo-
ina  =  11,8  g/dl,  plaquetas  =  120.000,  sódio  =  139  mmoL/L,
otássio  =  5,9  mmoL/L  e  glicemia  =  254  mg%.  Ecocardio-
rama  transtorácico  realizado  na  sala  de  cirurgia  mostrou
SAP  = 55  mmHg,  VD  hipocontrátil  e  FEVE  =  60%.  A  hipótese
e  embolia  pulmonar  gordurosa  foi  reforc¸ada  e  optou-se
or  encaminhar  a  paciente  à  UTI  para  tratamento  supor-
ivo.  Após  24  horas  de  tratamento  intensivo,  a  paciente
voluiu  com  anisocoria  e  coma  com  escala  de  Glasgow  3.
ealizada  TC  de  encéfalo  que  evidenciou  isquemia  cerebral
rave,  hemisférica,  com  sinais  de  êmbolos  de  gordura  em
n
e
nerebral  média  e  sinais  de  isquemia  grave.
rtéria  cerebral  média  direita  (ﬁg.  1);  o  ecocardiograma
ransesofágico  mostrou  forame  oval  patente.  Infelizmente,
pós  72  horas  de  evoluc¸ão,  a  paciente  evoluiu  para  morte
ncefálica.
iscussão
 SEG  é  clinicamente  subdiagnosticada  devido  à  baixa
speciﬁcidade  e  sensibilidade  de  exames  laboratoriais  e
o  exame  físico.  Além  disso,  a  confusão  diagnóstica  com
utras  síndromes  (exemplo:  tromboembolismo  sanguíneo,
nfarto  do  miocárdio,  síndrome  do  desconforto  respiratório
gudo,  dentre  outras),  geralmente  atrasam  o  diagnóstico.  A
ríade  clássica  que  envolve  insuﬁciência  respiratória  aguda,
isfunc¸ão  neurológica  e  petéquias  é  pouco  frequente  e
anifesta-se  após  24  a  72  horas  pós-trauma  de  ossos  longos,
m  geral.7 A  concentrac¸ão  sérica  aumentada  de  lipase  ou  a
resenc¸a  de  lipidúria  podem  auxiliar  no  diagnóstico,  assim
omo  os  exames  de  imagem  (ressonância  nuclear  magné-
ica).Schaikh  et  al.  destacaram  a  importância  da  ressonância
uclear  magnética  cerebral,  principalmente  naqueles  paci-
ntes  que  desenvolvem  alterac¸ões  do  sensório  ou  déﬁcits
eurológicos.8
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Tabela  1  Critérios  diagnósticos  de  Gurd1
Critérios  maiores:  insuﬁciência  respiratória  aguda,
depressão  do  sistema  nervoso  central,  alterac¸ões
cutâneas  e  de  mucosas  (petéquias)
Critérios  menores:  taquicardia,  febre,  alterac¸ões
retinianas,  queda  do  hematócrito  (anemia
inexplicável),  aumento  da  hemossedimentac¸ão  (VHS)
e plaquetopenia,  glóbulos  de  gordura  na  urina
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Rou na  secrec¸ão  do  lavado  broncoalveolar
Gurd  e  Wilson,  na  década  de  1970,  estabeleceram  crité-
rios  diagnósticos  maiores  e  menores  para  SEG  (tabela  1),
sendo  necessário  pelo  menos  um  critério  maior  e  três
menores  ou  dois  critérios  maiores  e  dois  menores  para
conﬁrmac¸ão  da  síndrome.1 A  adoc¸ão desses  critérios  ainda
permanece  útil  para  o  diagnóstico  de  SEG  na  prática  clínica
atual.
Na  vigência  de  anestesia  geral,  as  manifestac¸ões  respira-
tórias,  principalmente  a  hipoxemia,  podem  ser  mascaradas
pela  ventilac¸ão  mecânica  com  alta  frac¸ão  inspirada  de  oxi-
gênio.  No  caso  apresentado,  a  queda  da  capnograﬁa  foi
a  primeira  alterac¸ão,  indicando  baixa  perfusão  pulmonar,
seguida  pela  dessaturac¸ão  de  oxigênio  em  torno  de  90%.
A  detecc¸ão precoce  da  complicac¸ão  permitiu  que  as  medi-
das  terapêuticas  fossem  tomadas  em  tempo  hábil,  antes  de
uma  possível  parada  cardíaca.  Esta  última  poderia  ocorrer
se  a  técnica  anestésica  escolhida  fosse  a  peridural,  devido
à  chance  de  má  resposta  aos  vasopressores  pela  vasoplegia
instalada  e  hipovolemia  relativa.
A  ﬁsiopatologia  da  SEG  envolve  disfunc¸ão endotelial
pela  liberac¸ão de  ácidos  graxos  dos  êmbolos  de  gordura,
levando  à  vasculite  com  ativac¸ão da  agregac¸ão  plaquetá-
ria  e consumo  de  fatores  de  coagulac¸ão.  Esse  processo
pode  se  perpetuar  causando  oclusão  da  microcirculac¸ão,
plaquetopenia,  coagulac¸ão  intravascular  disseminada  e  san-
gramentos,  sendo  este  último  mais  raro.8 O  envolvimento  do
sistema  nervoso  central  e  de  outros  órgãos  indica  passagem
de  microêmbolos  de  gordura  e/ou  ácidos  graxos  livres  para  a
circulac¸ão  sistêmica,  por  meio  de  shunts  anatômicos  pulmo-
nares  e/ou  comunicac¸ão  entre  as  câmaras  cardíacas  direita
e  esquerda.6,8 O  forame  oval,  que  é  um  orifício  comunicante
entre  os  átrios  presente  na  circulac¸ão  fetal,  se  fecha  logo
após  o  nascimento,  mas  em  cerca  de  10%  a  25%  da  populac¸ão
adulta  pode  tornar-se  patente  mediante  qualquer  aumento
de  pressão  nas  câmaras  direitas  do  corac¸ão.6,8
No  presente  caso,  a  escolha  da  anestesia  geral  e  o modo
ventilatório  com  pressão  expiratória  positiva  pode  ter  con-
tribuído  para  a  abertura  da  comunicac¸ão  interatrial  que  a
paciente  possuía.  A  pressão  positiva  ao  ﬁnal  da  expirac¸ão
utilizada  na  ventilac¸ão  mecânica  pode  levar  a  alterac¸ões
hemodinâmicas,  como  aumento  do  trabalho  cardíaco,  e
de  pressões  nas  câmaras  cardíacas  direitas,  com  conse-
quente  shunt  direito-esquerda,  em  caso  de  existir  alguma
comunicac¸ão  entre  as  câmaras.9
A  triagem  diagnóstica  de  pacientes  na  avaliac¸ão  pré-
-anestésica  para  presenc¸a de  forame  oval  patente  não  pode
ser  feita  clinicamente,  já  que  a  capacidade  funcional  e
a  ausculta  cardíaca  são  normais  na  maioria  dos  casos.  O
padrão  ouro  para  diagnóstico  da  patência  do  forame  oval  é  ominal  e  lipoenxertia  327
codopplercardiograma  transesofágico,  o qual  precisaria  ser
ealizado  em  todos  os  pacientes  candidatos  à  lipoaspirac¸ão
u  lipoenxertia,  fato  que  invibializaria  essas  operac¸ões  em
ua  maioria.3,6 Mueller  et  al.  relataram  caso  de  embolia
erebral  paradoxal  devido  à  persistência  do  forame  oval.
 paciente  evoluiu  com  tetraplegia  e  déﬁcit  cognitivo.10
or  outro  lado,  Folador  et  al.  relataram  caso  de  sucesso
pós  lipoaspirac¸ão  que  evoluiu  com  embolia  gordurosa  pul-
onar  macic¸a (sem  embolizac¸ão  cerebral),  sendo  que  a
aciente  sobreviveu  sem  sequelas  somente  com  o  trata-
ento  suportivo.11
O  tratamento  da  SEG  é  de  suporte  e  inclui  o  manejo
a  disfunc¸ão respiratória,  hemodinâmica  e  ﬁxac¸ão precoce
e  fraturas  de  ossos  longos.  Os  corticosteroides  podem  ser
teis  na  prevenc¸ão,  porém  ainda  não  se  mostraram  eﬁcazes
ara  a  síndrome  estabelecida.  Em  teoria,  esses  fármacos
imitariam  o  dano  endotelial  causado  pelos  ácidos  graxos
ivres.12,13
A  realizac¸ão  de  procedimentos  estéticos  em  hospitais
erciários  remete  à seguranc¸a  necessária  para  o  anestesi-
logista  exercer  sua  func¸ão confortavelmente,  permitindo
ornecer  ao  paciente  a  melhor  indicac¸ão  técnica  e  os  melho-
es  recursos  diagnósticos  e  terapêuticos.  Platt  MS  et  al.
evelaram  mortes  após  operac¸ões  de  lipoaspirac¸ão  devido
 embolismo  pulmonar  gorduroso,  além  de  outras  mortes
or  intoxicac¸ão  com  lidocaína  e  sobrecarga  de  ﬂuidos.14
No  presente  relato,  o  diagnóstico  de  SEG  foi  realizado
inda  na  sala  de  cirurgia,  por  meio  da  suspeita  clínica
 realizac¸ão  do  ecocardiograma  transtorácico.  A  unidade
e  terapia  intensiva  recebeu  o  paciente  em  questão  de
inutos,  já  com  monitorizac¸ão invasiva  e  suporte  de  ami-
as  vasoativas,  fato  que  talvez  não  ocorresse  em  ambiente
xtra-hospitalar.
onclusão
 SEG  pode  ocorrer  tanto  em  pacientes  graves,  vítimas  de
rauma  de  ossos  longos  ou  politrauma,  como  em  pacientes
andidatos  a  cirurgias  estéticas  de  lipoaspirac¸ão,  fato  que
eve  alertar  o  anestesiologista  para  a  realizac¸ão  de  diagnós-
ico  e  tratamento  precoces,  assim  como  para  as  condic¸ões
ínimas  de  trabalho  necessárias  para  o  provimento  da
eguranc¸a.  A  lipoenxertia  é  potencialmente  perigosa  por
umentar  o risco  de  SEG,  devido  à  injec¸ão intravascular
cidental  de  êmbolos  de  gordura.  O  comprometimento  neu-
ológico  e  o  maior  número  de  órgãos  acometidos  indicam
ior  prognóstico  da  SEG.15,16
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